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ности (соответственно, 57% и 43%). В возрастном 
аспекте группу риска составляют дети в возрасте от 
7 до 14 лет (50%), затем дети раннего и дошкольно-
го возраста (40%), что указывает на не соблюдение 
личной гигиены как дошкольниками, так и школь-
никами. 
Наиболее часто токсокароз выявляется у детей 
с гастроэнтерологической патологией (51,5%), сре-
ди них преобладали дети с гиперпластическими 
гастритами, гастроэзофагальным рефлюксом, эро-
зивными гастритами и эзофагитами (70%). Из это-
го следует, что дети с данной патологией должны 
обследоваться на токсокароз. Детей с легочной па-
тологией и аллергическими проявлениями выяв-
лено значительно меньше (соответственно, 18,7% и 
9,4%). Важно подчеркнуть, что какой-либо зави-
симости между клиническими проявлениями, 
уровнем эозинофилии и уровнем антител нами не 
установлено. 
Кроме этого, при обращении ребенка в детский 
стационар необходим обязательный сбор эпиде-
мического анамнеза (контакт с безнадзорными и 
домашними животными, особенно собаками). 
Литература: 
1. Руководство по инфекционным болез-
ням./Под редакцией В.М. Семенова. – Москва: 
МИА, 2008. – С. 471-472. 
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Актуальность. Как было установлено нами ра-
нее, человеческий сывороточный альбумин обла-
дает собственной бета-лактамазной активностью и 
способен гидролизовать бета-лактамную связь в 
молекулах многих антибиотиков одноименной 
группы. Указанная бета-лактамазная активность 
опосредуется активным центром в составе молеку-
лы альбумина наподобие такового у бактериаль-
ных бета-лактамаз. Бета-лактамазная активность 
альбумина может подавляться ингибиторами бета-
лактамаз класса А (клавулановой кислотой, в 
меньшей степени – тазобактамом), что легло в ос-
нову терапевтических рекомендаций по подбору 
антибактериальной терапии у пациентов с инфек-
ционными заболеваниями бактериальной приро-
ды и высокой сывороточной бета-лактамазной 
активностью [1]. 
Тем не менее, остается неясным вопрос о при-
роде данного ингибирования. Известно, что клаву-
лановая кислота относится к ингибиторам бакте-
риальных бета-лактамаз класса А, причем она яв-
ляется т.н. suicide substrate, т.е., будучи структурно 
подобной антибиотикам бета-лактамного ряда, 
связывается с активным центром бета-лактамаз 
класса А, а затем необратимо его ингибирует за 
счет образования ковалентной связи с ключевым 
остатком Ser 70 [2]. В противоположность этому, в 
наших исследованиях были получены свидетель-
ства того, что клавулановая кислота ингибирует 
бета-лактамазную активность альбумина обрати-
мо, по конкурентному принципу, поскольку по 
мере нарастания ее концентрации в реакционной 
смеси бета-лактамазная активность альбумина 
снижалась экспоненциально, но до определенного 
предела, после чего выходила на плато, состав-
ляющее приблизительно 65% от исходного уровня 
активности, после чего дальнейшее повышение 
концентрации клавулановой кислоты уже не при-
водило к снижению уровня активности. Данный 
вид ферментативной кинетики характерен именно 
для конкурентного ингибирования, когда по мере 
роста концентрации ингибитора ферментативная 
активность снижается до тех пор, пока не устано-
вится динамическое равновесие между ингибито-
ром и субстратом реакции, после чего уже не меня-
ется [3]. Таким образом, мы пришли к выводу, что 
структура активного центра альбумина, и, соответ-
ственно, механизм катализируемого им распада 
бета-лактамных антибиотиков существенно отли-
чаются от таковых у бактериальных бета-лактамаз 
класса А. 
Тем не менее, характерный вид кинетической 
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кривой ингибирования не является абсолютным 
доказательством его конкурентной природы. Та-
ким образом, целью нашего исследования было 
уточнение механизма ингибирования бета-
лактамазной активности альбумина клавулановой 
кислотой, что может представлять существенный 
интерес для определения тактики использования 
ингибитор-защищенных бета-лактамов у пациен-
тов с «биологической» устойчивостью к антибак-
териальным препаратам бета-лактамного ряда. 
Материал и методы. Для эксперимента было 
использовано 5 сывороток крови здоровых доно-
ров, обладающих высокой (более 75%) бета-
лактамазной активностью. Для определения бета-
лактамазной активности мы использовали извест-
ную спектрофотометрическую методику, основан-
ную на регистрации распада бета-лактамной связи 
нитроцефина [4]. Для исследования природы ин-
гибирования альбумина клавулановой кислотой 
использовался известный феномен «восстановле-
ния» ферментативной активности после ингиби-
рования при существенном повышении концен-
трации субстрата реакции, который вытесняет 
конкурентный ингибитор из активного центра 
фермента; в случае необратимого ингибирования 
подобного не наблюдается [5]. Концентрация кла-
вулановой кислоты в пробах составляла 5 мг/мл; 
количество дополнительно вносимого в пробы 
нитроцефина соответствовало исходному (≈4,5 
мкг). 
Результаты и обсуждение. Бета-лактамазная 
активность всех исследуемых проб сыворотки кро-
ви предсказуемо отреагировала на добавление кла-
вулановой кислоты в конечной концентрации 5 
мг/мл – она снизилась на 20-25%, но не исчезла. 
Тем не менее, после добавления дополнительного 
количества нитроцефина ни в одной из проб бета-
лактамазная активность ни изменилась в сторону 
повышения более, чем на 3%, т.е. восстановления 
активности при добавлении избытка субстрата ре-
акции не произошло. Для проверки результатов 
указанного эксперимента был использован рас-
твор химически чистого человеческого сыворо-
точного альбумина пр-ва Sigma, полученного на 
основе генно-инженерных технологий и, ввиду 
этого, не содержащего примесей других белковых 
фракций сыворотки крови (CAS Number 70024-90-
7), в концентрации 40 мг/мл, что соответствует 
средней концентрации альбумина в сыворотке че-
ловеческой крови. Бета-лактамазная активность 
указанного раствора альбумина составила 75,6%. 
Добавление клавулановой кислоты в концентра-
ции 5 мг/мл привело к снижению уровня бета-
лактамазной активности пробы на 33,8%. После-
дующее добавление дополнительной навески нит-
роцефина не привело к повышению бета-
лактамазной активности пробы (имело место из-
менение на −2,1%). 
Таким образом, приходится констатировать, 
что и нативная сыворотка крови, и особо чистый 
препарат сывороточного альбумина в условиях 
эксперимента ведут себя одинаково: клавулановая 
кислота во всех случаях подавляет некоторую (20-
35%) часть бета-лактамазной активности, и после-
дующее добавление избытка нитроцефина не при-
водит к восстановлению исходного уровня бета-
лактамазной активности проб. Согласно наиболее 
простому и логичному объяснению наблюдаемого 
феномена, в составе молекулы сывороточного аль-
бумина имеется по крайней мере две разновидно-
сти активных центров, обладающих бета-
лактамазной активностью, причем одна из них не-
обратимо ингибируется клавулановой кислотой 
(чем обусловлено снижение уровня суммарной 
бета-лактамазной активности проб, которое не 
восстанавливается после добавления избытка нит-
роцефина), а другая вообще не взаимодействует с 
клавулановой кислотой, чем обусловлено сохране-
ние определенного (65-80%) уровня сывороточной 
бета-лактамазной активности при любой разумной 
концентрации клавулановой кислоты в реакцион-
ной смеси. Указанные рассуждения подкрепляют-
ся данными компьютерного моделирования взаи-
модействия бета-лактамных антибиотиков с аль-
бумином, которые указывают на возможность свя-
зывания молекул антибиотиков с альбумином в 
различных (минимум двух) участках его молекулы. 
Выводы: 
1. Ингибирование бета-лактамазной активно-
сти сывороточного альбумина клавулановой ки-
слотой не является конкурентным; 
2. В составе молекулы альбумина, вероятно, 
имеется две разновидности активных центров, от-
ветственных за проявление его бета-лактамазной 
активности, причем одна из них не взаимодейству-
ет с клавулановой кислотой, а другая необратимо 
ею ингибируется. 
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Актуальность. Сахарный диабет (СД) пред-
ставляет собой гетерогенную группу заболеваний, 
характеризующихся высоким уровнем глюкозы в 
сыворотке и углеводов и нарушениями липидного 
обмена. Число лиц с диагнозом сахарный диабет 
увеличивается с каждым годом. В Республике Бе-
ларусь отмечается увеличение первичной и общей 
заболеваемости сахарным диабетом преимущест-
венно за счет сахарного диабета 2 типа, что соот-
ветствует мировым тенденциям. На начало 2012 
года в Республике Беларусь зарегистрированы 223 
тыс. 955 больных сахарным диабетом: у 5% забо-
левших - сахарный диабет первого типа, у 93% - 
второго типа, у остальных наблюдаются другие 
специфические типы. По крайней мере, 30% боль-
ных диабетом имеют кожные изменения, связан-
ных с сахарным диабетом [1, 2]. Дерматозы, свя-
занные с СД могут проявляться уже на фоне раз-
вившегося основного заболевания, однако, неко-
торые кожные заболевания могут сигнализировать 
о возможном сахарном диабете у пациента, или 
манифестировать одновременно, или даже пред-
шествовать основному заболеванию [1,2]. Распро-
страненность некоторых не связанных с наруше-
нием углеводного обмена дерматозов среди боль-
ных диабетом, выше, чем предполагается [1].Для 
более удобного наблюдения за изменениями в ко-
же при СД, кожные заболевания разделяются на 
четыре категории: 1) кожные заболевания, более 
или менее, обычно связанных с СД (люпоидный 
некробиоз, диабетическая дермопатия, диабетиче-
ские пузыри, эруптивные ксантомы, черный акан-
тоз, лейкоплакия, красный плоский лишай, зуд, 
почесуха, кольцевидная гранулема, склеродермия) 
2) кожные инфекции, связанные с СД (бактери-
альные, грибковые, вирусные) 3) изменения кожи, 
связанные с осложнениями диабета (микроангио-
патии, макроангиопатии, нейропатии) 4) аллерги-
ческие реакции кожи противодиабетических 
средств (сульфонилмочевины или инсулином) [1, 
2]. 
 Цель. Анализ распространенности и структу-
ры кожных заболеваний среди больных сахарным 
диабетом 2 типа, находящихся на стационарном 
лечении. 
 Материал и методы. Проведен ретроспектив-
ный анализ стационарных карт дерматологических 
больных сахарным диабетом кожного и микологи-
ческого отделений УЗ «ВОККВД» за период 2001 -
2010 гг. Проведен опрос и осмотр кожных боль-
ных, находящихся на стационарном лечении в 
кожном и микологическом отделении УЗ 
«ВОККВД» за период 2011-2012 гг.  
Результаты и обсуждение. Выявлено172 дер-
матологических пациентов с сахарным диабетом 2 
типа (92 женщины и 80 мужчин). Возраст пациен-
тов варьировал от 33 до 76 лет (58±10), длитель-
ность сахарного диабета от 2 месяцев до 26 лет 
(4,8±4). Длительность кожной патологии состав-
ляла от 1 месяца до 50 лет (8,6±11). Все кожная па-
